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Zaměřením této práce jsou nové syntetické látky z řad halucinogenů. První část rozvádí 
halucinogeny jako fenomén a popisuje jejich obecné mechanismy. Důraz je kladen na roli 
serotonergního systému se zaměřením na 5-HT2A receptor jako zprostředkovatele 
halucinogenní aktivity. V další části je přiblížena problematika nových syntetických drog 
(NSD), následovaná rozpracováním dvou hlavních tříd halucinogenů - tryptaminů a 
fenyletylaminů, se zaměřením na jejich syntetické deriváty. Je popsána jejich forma výskytu, 
vztah mezi chemickou strukturou a biologickou aktivitou, a současné poznatky o neurobiologii 
a toxicitě těchto látek.  
 













Main focus of this thesis are the novel synthetic psychoactive substances from 
hallucinogens class. The first part expands the phenomenon of hallucinogens and describes its 
general mechanisms. Serotonergic system is emphasised with focus on 5-HT2A receptor as a 
main moderator of hallucinogenic aktivity. Next part enlightens the issue of new psychoactive 
substances and elaborates on two main classes of hallucinogens – tryptamines and 
phenylethylamines, with epmhasis on their synthetic derivates. There is described the form of 
occurence, relationship between chemical structure and biological activity, and current 
knowledge of neurobiology toxicity of those substances.  
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ASC - změněné stavy vědomí (Altered States of Consciousness)  
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Bromo-DragonFly - 8-bromo-4-(2-aminopropyl)benzodifuran 
BZP - benzylpiperazin 
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DAG - 1,2-diacylglycerol 
DAT - dopaminový transportér 
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DMT - N,N-dimetyltryptamine 
DOB - 4-bromo-2,5-dimetoxyamfetamin 
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HTR - škubavé pohyby hlavy (Head Twitch Response) 
IP3 - inositoltrifosfát  
IMAO - inhibitor monoaminooxidázy 
LSD - N,N-diethylamid kyseliny lysergové 
MAO - monoaminooxidáza 
NET - noradrenalinový transportér 
NET - N-etyltryptamin 
NSD - Nové syntetické drogy 
OB - oceánská bezbřehost (Oceanic Boundlessness)   
PET - pozitronová emisní tomografie 
PIP2 - fosfatidylinositol bifosfát 
PLC - fosfolipáza C 
SERT - serotoninový transportér 
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Halucinogeny jsou skupinou psychoaktivních látek s pozoruhodným vlivem na lidskou 
mysl. Lidskou kulturou provází po tisíciletí (El-Seedi et al. 2005), a až do nedávné minulosti 
byly známy jen v několika přírodních formách. Zlom nastal v roce 1943, kdy Albert Hofmann 
vytvořil LSD, nový a neobvykle silný halucinogen (Albert Hofmann 1979). LSD zanechalo ve 
společnosti hluboký otisk, který nastartoval akademický výzkum halucinogenů a vrcholil v 60. 
letech érou hippie. Byly objasněny základní principy působení halucinogenů a nastíněn 
potenciál jejich využití v terapii. Následně však začaly přicházet legislativní restrikce, výzkum 
halucinogenů byl potlačen, a známé halucinogeny byly postaveny mimo zákon, do nejhlídanější 
kategorie zneužívaných látek bez terapeutického využití. Postupem času se rozvíjel fenomén 
nových syntetických drog (NSD), psychoaktivních analogů již známých substancí, které 
nespadaly pod zákazy legislativy. Do společnosti se tak dostalo velké množství nových 
syntetických látek, o jejichž působení a dopadu bylo minimum informací. V kontrastu byly 
omezené vědomosti o psychoaktivních látkách způsobené potlačením výzkumu, který se 
pomalu začal obnovovat až v 90. letech (Hermle et al. 1992). NSD otevřely velký prostor pro 
poznání, který by bylo minimálně s ohledem na očividné nebezpeční některých z nich záhodno 
zaplnit. Tato práce se zabývá poznatky o neurobiologii a toxicitě nových syntetických látek 






Jako halucinogeny označujeme látky, které vyvolávají změny celkové percepce, 
prožitku a zejména pak vizuálního vnímání. Dříve byl rozšířený také název psychotomimetika, 
který odkazoval na údajnou podobnost prožitku intoxikace s psychózou. Dnes se často využívá 
označení psychedelika, výraz navržený Osmondem, spojující řecké psyché (mysl, duše) a delos 
(manifest), vyjadřující jejich schopnost projevovat skryté aspekty mysli a působit na ně (D. E. 
Nichols 2016; Osmond 1957).  
K přiblížení a popisu změněných stavů vědomí, angl. Altered States of Consciousness 
(ASCs), může posloužit dotazník změněných stavů vědomí, angl. Altered States of 
Consciousness Questionnaire, vyvinutý A. Dittrichem (Dittrich 1998). Tyto nástroje jsou 
schopné posuzovat vyvolané zážitky nehledě na jejich zdroj, a používají se i pro charakteristiku 
stavů navozených halucinogeny. ASCs mají tři základní složky: Oceánská bezbřehost (OB), 
rozpuštění ega (AED) a vizuální restrukturalizace (VR). Pro halucinogeny jsou charakteristické 
změny ve VR, které zahrnují vizuální halucinace a percepční iluze. Projevují se změny ve 
vnímání barev, synestézie (sdružení vjemů, např. vidění zvuků) a vizuálními halucinacemi. 
Tyto změny jsou vědomé a uživatel si bývá vědom reality, proto také bývají označovány jako 
pseudohalucinace, pojem halucinogeny tak může být zavádějící. Stavy komplexních halucinací 
a naprostého odtržení od reality vyvolávají deliriogeny či disociační drogy. Tyto stavy jsou 
srovnávány se sněním REM fáze spánku, kdy snící nemá nad stavem kontrolu a není si vědom 
reality (Sanz et al. 2018). Zážitky po užití halucinogenů jsou pak srovnávány se stavy lucidního 
snění (Sanz et al. 2018). OB vystihuje příjemné stavy depersonalizace, derealizace, a změny 
vnímání toku času. AED vyjadřuje negativní a úzkostné efekty odcizení, ztrátu kontroly, a 
poruchy toku myšlenek. Vysoké dávky mohou vést k velmi silným až mystickým zážitkům, 
jako je jednota s vesmírem, nebo rozpuštění ega (Nour et al. 2016). 
Působení halucinogenů doprovází variabilita účinku, ovlivněná vnějšími (tzv. setting) a 
vnitřními (tzv. set) podmínkami. Ve správném setu a settingu mohou halucinogeny prohlubovat 
empatii, dopomáhat kreativnímu myšlení, nebo vybízet k introspekci. Za nevhodných 
podmínek pak mohou vést ke zmatení, panice, nebo paranoie. Důležitost vhodných podmínek 
dokládá studie vedená Griffithsem (2006), kdy byl za kontrolovaných podmínek podáván 
psilocybin v koncentraci 30 mg/70 kg spirituálně založeným jedinců. Výsledkem byl mystický 
zážitek u 22 z 36 účastníků, který následně 67 % z nich hodnotilo jako jeden z nejvlivnějších 
zážitků života. Z dalšího pozorování vyplynulo také spojení zážitku s pozitivními změnami 




(Griffiths et al. 2011). Dle analýzy 8mi proběhlých studií s psilocybinem v letech 1999-2008 
hodnotilo retrospektivně svůj zážitek jako velmi obohacující nad 60% účastníků (Studerus et 
al. 2011). Byli mezi nimi i tací, kteří akutní zážitek prožívali úzkostlivě, ale výslednou 
zkušenost hodnotili pozitivně. Podíl na takovém výsledku je připisován podpůrnému přístupu 
dohlížejících pracovníků, a následnému zpracování prožitku pomocí terapie (Studerus et al. 
2011). Pozorované subjektivní změny po zážitcích obecně zahrnovali lepší chápání sebe sama, 
více tolerance vůči okolí, méně egocentrismu, silnější vztah k přírodě, a rozvoj estetického 
cítění  (Studerus et al. 2011). Jako významné faktory přispívající negativnímu prožitku určila 
analýza dat z 23 klinických studií s halucinogeny následující: emoční nestabilitu, nízký věk, a 
experimentální prostředí zahrnující PET (pozitronovou emisní tomografii) (Studerus et al. 
2012). Z anonymního dotazování vzorku 1993 lidí ohledně jejich nejtěžších zážitků (bad tripů) 
po konzumaci psychoaktivních hub vyplynulo, že jen 2,1% dotazovaných zažilo bad trip 
v podmínkách srovnatelných s klinickými (fyzický a psychický komfort, přítomnost střízlivého 
a znalého doprovodu, podporující prostředí), většina komplikovaných zážitků se odehrává 
v nekontrolovaných podmínkách (Carbonaro et al. 2016). Zvýšené riziko představují možné 
přetrvávající psychotické stavy u predisponovaných osob s historií mentálních poruch v rodině 
(Johnson, Richards, a Griffiths 2008). 
 
2.1 Klasifikace halucinogenů 
Z hlediska chemické struktury se halucinogeny dělí na dvě základní skupiny. Jednou 
jsou deriváty tryptaminu, ty zahrnují látky jako DMT nebo psilocybin. Druhou jsou deriváty 
fenyletylaminu, kam patří např. meskalin. Lysergamidy, skupina obsahující deriváty kyseliny 
lysergové jako LSD, mají ve své molekule charakteristické struktury traptaminů  
i fenyletlyaminů, ale bývají řazeny pod indolalkylaminy, kam spadají i tryptaminy. Obr. 1. 













Psychoaktivní tryptaminy jsou široká třída halucinogenů, vycházejí z molekuly 
tryptaminu (Obr.2), a strukturně jsou velmi podobné neurotransmiteru serotoninu (Obr. 3.), 
jehož receptory také využívají (Rickli et al. 2016). Klasickým psychoaktivním tryptaminem je 
psilocybin (4-fosforyloxy-N,N-dimetyltryptamin) (Obr. 4.) a jeho aktivní metabolit psilocin (4-
hydroxy-N,N-dimetyltryptamin). Tyto látky byly poprvé izolovány roku 1957, a následující rok 
i syntetizovány A. Hofmannem (A. Hofmann et al. 1959). Přirozeným zdrojem jsou houby rodu 
psilocybe, které jsou rozšířeny a tradičně využívány po celém světě tisíce let. Nejstarší 
dochované zobrazení užívání psychoaktivních hub je datováno 3500 let př. n. l.  (Matsushima 
et al. 2009). Dalším známým zástupcem je DMT (N,N-dimetyltryptamin). Psychoaktivní látka 
tradičně se vyskytující jako součást šamanského halucinogenního nápoje ayahuasca. 
Přirozeným zdrojem je několik druhů rostlin, např. psychotria viridis nebo mimosa hostilis, 
v malé míře se běžně vyskytuje i v mozku savců (Christian et al. 1977). Syntetizován byl poprvé 
roku 1931, jeho psychoaktivita byla následně vědecky prokázána v padesátých letech (Manske 
















Fenyletylamin (Obr.5.) se přirozeně vyskytuje mezi živočichy i rostlinami. Je to 
endogenní látka mozku, kde působí jako neuromodulátor a neurotransmiter, a mezi jeho 
deriváty patří mnoho bioaktivních sloučenin, at´ již tělu vlastních, nebo syntetizovaných, např. 
Obr. 3. Strukturní vzorec serotoninu  
(5-Hydroxytryptamin) 
Obr. 2: Strukturní vzorec tryptaminu 
  
 




neurotransmiter dopamin, hormon adrenalin, syntetický stimulant amfetamin, nebo v přírodě se 
vyskytující stimulant kathionin. Klasickým zástupcem psychoaktivních fenyletylaminů je 
meskalin (3,4,5-trimetoxyfenyletylamin) (Obr.6.), halucinogen rituálně využíván původními 
obyvateli Ameriky po tisíce let (El-Seedi et al. 2005). Přirozeně se vyskytuje v kaktusech 
lophophora williamsii a několika dalších druzích. V odborné literatuře jsou nejstarší zmínky o 






2.2 Fyziologie halucinogenů 
Halucinogeny působí několika způsoby na úrovni synapsí a mozkových receptorů. 
Mohou napodobovat vliv neurotransmiterů, a působit jako úplní, nebo částeční agonisté 
samotných receptorů, s variabilní mírou selektivity (Rickli, Luethi, et al. 2015; Rickli et al. 
2016). Jiným způsobem je ovlivnění monoaminových transportérů, jejichž aktivitu inhibují, 
nebo fungují jako jejich substráty a zvyšují vyplavování neurotransmiterů do synapse (Rickli, 
Luethi, et al. 2015; Rickli et al. 2016). Dále mohou inhibovat aktivitu enzymů 
monoaminooxidázy (MAO) a zpomalovat tak odbourávání neurotransmiterů v synaptické 
štěrbině (Wagmann et al. 2017). Všechny tyto aktivity přispívají ke zvýšené aktivaci receptorů 
na postsynaptické membráně. Zásadní roli má z hlediska halucinogenů serotonergní systém 
(viz. Význam 5-HT2A receptoru).  
  




2.2.1 Serotonergní systém 
2.2.1.1 Serotonin 
Serotonin (5-Hydroxytryptamin, 5-HT) je v lidském těle důležitým neurotransmiterem 
a hormonem. Plně charakterizován a izolován byl v roce 1948 (Rapport, Green, a Page 1948). 
V lidském těle se hojně nachází v trávicím traktu a krvi, mezi jeho účinky patří agregace 
krevních destiček a kontrakce hladkého svalstva. Se schopností vazokonstrikce souvisí samotný 
název, který byl zvolen spojením latinského serum (tekutá složka krve) a řeckého tonic 
(svírající) (Rapport, Green, a Page 1948). V rámci CNS se nachází jen zlomek celkového 
tělesného obsahu serotoninu. Z krevního řečiště se do mozku nedostane přes 
hematoencefalickou bariéru, to však neplatí pro jeho prekurzor, aminokyselinu tryptofan, ze 
které vzniká hydroxylací. V CNS má serotonin roli neurotransmiteru, kde se podílí na regulaci 
nálad, spánku, emocí i sexuálního chování (Young a Leyton 2002).  
 
2.2.1.2 Struktura 5-HT receptoru 
14 serotoninových receptorů se dělí do 7 skupin (D Hoyer et al. 1994). Strukturně sdílejí 
určitou podobnost s dopaminovými a β2-adrenergními receptory, mají sedm 
transmembránových domén a intracelulární i extracelulární smyčky. Pro skupiny receptorů se 
používá značení 5-HT1 až 5-HT7. V rámci halucinogenů se pozornost zaměřuje na skupinu 5-
HT2, která je za jejich účinky z velké části zodpovědná (Sadzot et al. 1989; D. E. Nichols 2004). 
Do této skupiny spadají tři subtypy: 5-HT2A, 5-HT2B a 5-HT2C. 
Serotoninové receptory jsou receptory spřažené s G proteiny, s jednou výjimkou 5-HT3 
receptorů,  ligandem řízených iontových kanálů (Daniel Hoyer, Hannon, a Martin 2002). 5-HT1 
a 5-HT5 receptory jsou spřažené s Gαi proteiny, způsobují inhibici adenylátcyklázy, a tím snižují 
intracelulární koncentraci cAMP (Lin et al. 2002). Skupiny receptorů 5-HT4, 5-HT6 a 5-HT7 
jsou spřažené s Gαs proteiny, ty naopak na aktivitu adenylátcyklázy působí pozitivně a zvyšují 
intracelulární koncentraci cAMP (Bockaert, Sebben, a Dumuis 1990). 5-HT2 receptory jsou 
spřažené s Gαq/11 proteiny, aktivují fosfolipázu C (PLC), ta způsobuje hydrolýzu PIP2 a vznik 
IP3 a DAG, následně dochází ke zvýšení intracelulární koncentrace vápenatých kationtů a 







2.2.1.3 Význam 5-HT2A receptoru 
Interakce se serotoninovými receptory je považována za hlavní mechanismus působení 
halucinogenů (D. E. Nichols 2016). K odhalení této souvislosti vedla strukturní podobnost LSD 
a serotoninu. V roce 1965 bylo prokázáno, že LSD vyvolává stejné kardiostimulační účinky 
jako serotonin, a dokonce je oproti serotoninu potentnější (Shaw a Wooley 1956). Poznání 
podobných účinků LSD a 5-hydroxytryptofanu (prekurzor serotoninu) v rámci CNS vedlo k 
teorii, že LSD působí přímo na serotoninové receptory, a tato interakce může být zodpovědná 
za jeho halucinogenní vlastnosti (Andén et al. 1968). Oblast působení zpřesnili Glennon, 
Young, a Rosecrans (1983) na skupinu 5-HT2 receptorů. Ve své práci se zaměřili na interakci 
halucinogenů s 5-HT2 receptory u potkanů, a prokázali, že předchozí podání 5-HT2 antagonistů 
ketanserinu nebo pirenperonu blokuje projevy halucinogenního DOM, agonisty 5-HT2 
receptoru. K dalšímu zpřesnění vedly experimenty s psilocybinem. Na zdravých 
dobrovolnících byl pozorován vliv antagonisty 5-HT2A receptoru ketanserinu, antagonisty D2 
receptoru haloperidolu, a společného agonisty D2/5-HT2 receptorů risperidonu na následné 
podání psilocybinu. Předchozí podání haloperidolu působení posílilo, ketanserin i risperidon 
naopak působení psilocybinu blokovali, což poukázalo na zprostředkování halucinogenní 
odpovědi 5-HT2A receptorem (Vollenweider et al. 1998). Aktivita halucinogenů není 
soustředěna exkluzivně na 5-HT2A receptory, například LSD se váže i na zbylé serotoninové 
receptory (Titelcr, Lyon, a Glennon 1988), interakce s 5-HT2A receptory je však pro působení 
halucinogenů nezbytná (Halberstadt 2015). Rozdíly v působení jednotlivých halucinogenů 
mohou vycházet z rozdílnosti jejich vazebných profilů.  
 
2.2.1.4 Výskyt 5-HT2A receptoru 
5-HT2A receptory se vyskytují na presynaptických i postsynaptických membránách 
(Jakab a Goldman-Rakic 1998). Nejhojněji jsou 5-HT2A receptory zastoupeny na pyramidových 
neuronech neokortexu, zejména ve vrstvách II, III, V a VI (Pazos, Probst, a Palacios 1987). 
Dále se vyskytují v amygdale, hypotalamu, hipokampu, nebo bazálních gangliích (Pazos, 
Probst, a Palacios 1987). 5-HT2A receptory se vyskytují neselektivně na všech pyramidových 
buňkách, rozdílné zastoupení ve vrstvách neokortexu je pak způsobeno jejich zvýšenou 
koncentrací na apikálních dendritech pyramidových neuronů, jejichž výskyt se v rámci vrstev 
liší (Jakab a Goldman-Rakic 1998). Mimo pyramidové neurony se 5-HT2A receptory vyskytují 





2.2.2 Mechanismus působení 
I když je 5-HT2A receptor zásadní pro působení psychedelik, ne každý 5-HT2A agonista 
vyvolává halucinogenní účinky. Jev, kdy různí agonisté jednoho receptoru mohou aktivovat 
rozdílné signální dráhy, vysvětluje pojem anglicky zvaný „biased agonism“.  
Vychází z modelu ternárního komplexu, který zobrazuje receptor jako dynamickou strukturu 
měnící konformaci mezi aktivním a inaktivním stavem, ligandy pak mají rozdílné afinity 
k různým konformačním stavům, které po navázání stabilizují (De Lean, Stadel, a Lefkowitzl 
1980). Agonisté mají vyšší afinitu k aktivnímu stavu, antagonisté se váží k aktivnímu i 
inaktivnímu stavu. Koncept „biased agonism“ tento model rozšiřuje, a uvádí, že receptor může 
zaujímat větší počet aktivních konformačních stavů. Agonisté mají vyšší afinitu k určitému 
konformačnímu stavu, tento stav svým navázáním stabilizují a následně vzniká specifická 
signální odpověď pro daného agonistu (Kenakin 1995). Tento fenomén se v rámci 
halucinogenů a 5-HT2A receptoru projevuje například aktivací signální dráhy mobilizující 
fosfolipázu A2 vedoucí ke zvýšení koncentrace arachidonové kyseliny (Berg et al. 1997; López-
Giménez a González-Maeso 2017). Aktivace této signální dráhy je nezávislá na typické signální 
dráze využívající PLC a může být aktivována více způsoby, jedním je aktivace Gi/o asociované 
Gᵦᵧ podjednotky vedoucí k aktivaci ERK1/2 kináz, druhým je aktivace G12/13 asociované Rho 
GTPázy vedoucí k aktivaci p38 MAP kináz (Kurrasch-Orbaugh et al. 2003). Aktivace Gi/o 
asociované Gβγ podjednotky skrze 5-HT2A receptor je příkladem specifické signalizace 
halucinogenů, nehalucinogenní 5-HT2A agonisté tuto signální dráhu neaktivují (González-
Maeso et al. 2007).  
  
 
2.2.3 Animální modely 
K detekci aktivity 5-HT2A receptoru se používají behaviorální testy hlodavců. Aktivace 
5-HT2A receptoru se u myší a potkanů projevuje náhlými rotačními pohyby hlavy, tzv. head 
twitch response (HTR), a trupu, tzv. wet-dog shakes (WDS) (Corne a Pickering 1967; Bedard 
a Pycock 1977). Funkční propojení HTR a 5-HT2A receptorů bylo prokázáno experimentem 
srovnávajícím vliv předchozího podání antagonistů monoaminových receptorů s následným 
výskytem HTR u myší. Antagonisté 5-HT2A receptoru snižovaly výskyt HTR i WDS 
vyvolávaného halucinogenním 5-HT2A agonistou DOI (Dursun a Handley 1996). Zároveň u 
myší postrádajících gen pro 5-HT2A receptor halucinogeny HTR nevyvolávají (Halberstadt et 




možné vyvolat (Canal et al. 2010). Nehalucinogenní agonisté 5-HT2A receptoru HTR také 
nevyvolávají, proto je tento jev vhodný k posouzení halucinogenních účinků (González-Maeso 
et al. 2007).  
 
2.2.4 Obecná úskalí halucinogenů  
Nehledě na legislativu a mediální vyobrazení patří klasické halucinogeny mezi 
bezpečnější psychoaktivní látky. Jejich užívání nevyvolává fyzickou závislost, dokonce ani 
dlouhodobé užívání nebývá doprovázeno negativním vlivem na duševní zdraví - dle studie 
z roku 2013, která na základě dotazníků z let 2001-2004 srovnávala výsledky více než 130 tis. 
respondentů, není spojitost mezi užíváním halucinogenů a zvýšenou mírou mentálních poruch 
(Krebs a Johansen 2013). Míra mentálních poruch byla v populačním vzorku celoživotních 
uživatelů psychedelik naopak nižší (Krebs a Johansen 2013). Internetový dotazník Global Drug 
Survey který za rok 2017 shromáždil data od 120 000 lidí ohledně užívání drog, vyhodnotil 
halucinogenní houby jako nejbezpečnější drogu vůbec z hlediska nutnosti vyhledat odbornou 
pomoc po požití (0.2% uživatelů vyhledávalo odbornou pomoc) (Global Drug Survey [online], 
2018). Fatální případy způsobené samotným předávkováním se u klasických halucinogenů 
nevyskytují (Cohen 1967; D. E. Nichols 2016). Nebezpečí klasických halucinogenů tak nebývá 
v toxicitě samotných látek, ale v jejich vlivu na kognici a úsudek. Mohou nastat negativní 
psychické stavy, tzv. „bad trip“, charakteristické silnými úzkostmi, strachem, a paranoiou. 
Nebezpečné jsou zejména situace v nekontrolovaném prostředí, kde k fatálním případům 
dochází vlivem chování intoxikovaného, jako např. nechvalně známé případy výskoku z okna 
(Keeler a Reifler 1967; Honyiglo et al. 2018). Rizikovými faktory pro užívání jsou nevhodné 
podmínky (set i setting), a predispozice mentálních poruch (Johnson, Richards, a Griffiths 
2008; Studerus et al. 2012; Carbonaro et al. 2016).  
Fyziologické projevy intoxikace halucinogenů jsou spojeny s jejich vlivem na 
monoaminové systémy. Mezi nejčastější negativní projevy halucinogenů patří bolesti hlavy, 
jako jejich příčina po podání psilocinu bylo navrženo jeho působení na 5-HT2B receptor a 
následné uvolnění NO (oxidu dusného), který působí vazodilatačně a bolesti hlavy navozuje 
(Johnson, Richards, a Griffiths 2008). Časté jsou také změny v kardiovaskulárním systému, 
se kterým je 5-HT2A receptor úzce spjatý, ovlivňuje např. kontrakce cév, nebo agregaci 
trombocytů (Nagatomo et al. 2004). Na případné hypertermii (zvýšené tělesné teplotě) může 
mít podíl aktivace 5-HT2A receptorů sympatických neuronů, které způsobují vazokonstrikci 




v experimentu měřícím průtok krve hlodavců po podání MDMA (Ootsuka, Nalivaiko, a 
Blessing 2004).  
 
2.2.4.1 HPPD 
Perzistující porucha vnímání po halucinogenu, angl.  hallucinogen persisting perception 
disorder (HPPD), příp. lidově „flashbacky“, označuje jev opakovaného prožívání změněného 
vnímání v době po odeznění samotné intoxikace. Opakující se prožitky intoxikace poprvé 
popsali Sandison, Spencer a Witelaw (1954), přesněji byl tento jev charakterizován ve čtvrtém 
vydání Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders v roce 1994 (Bell 1994).  
Jsou zavedeny tři kritéria pro diagnostiku HPPD: 1. Znovuprožívání změn vnímání až po 
odeznění intoxikace (např. geometrické halucinace, pohyby na krajích zorného pole, barevné 
záblesky, halo efekty), 2. Vyvolané symptomy mají negativní vliv na fungování člověka, 3. 
Symptomy nejsou vyvolány zdravotním stavem (epilepsie, poškození mozku), nebo mentální 
poruchou (schizofrenie). Lev-Ran et al. (2017) dále rozdělují HPPD na dva typy, první 
odpovídá klasickým „flashbackům“, změny vnímání bývají krátké, subjekt si je uvědomuje, ale 
značně ho neomezují, a mohou být kontrolovatelné. Vyskytují se v rámci dnů až měsíců od 
intoxikace. Druhý typ je dlouhotrvající, symptomy není možné kontrolovat, odeznívají pomalu, 
a negativně ovlivňují běžné fungování člověka. 
 
2.2.5 Tolerance 
Opakovaným užíváním halucinogenů v krátkých časových intervalech relativně rychle 
vzniká tachyfylaxe1, odpověď organismu se postupně snižuje, a pro stejný účinek je potřeba 
vyšších dávek. Je možné dosáhnout až stavu úplného vymizení odpovědi na danou látku. 
Příkladem je experiment každodenního podávání LSD s postupně se zvyšující dávkou - 
kompletní tolerance se objevila již po čtyřech dnech (Cholden, Kurland, a Savage 1955). 
Tolerance vzniká přílišnou aktivací 5-HT2A receptorů, které reagují snížením počtu vazebných 
míst pro ligandy, tzv. downregulací. Dochází k redukci hustoty funkčních receptorů na synapsi 
a poklesu odezvy. Paradoxně bylo u potkanů i přes snížení odezvy zaznamenáno zvýšení 
hladiny receptorových proteinů (Shi et al. 2008). V rámci experimentu byl potkanům denně 
podáván 5-HT2A agonista DOI, a po 4 a 7 dnech měřeny důsledky vytrvalé aktivace receptorů. 
                                                 
 




Nastalo očekávané snížení populace funkčních receptorů na membráně, ale zároveň zvýšení 
hladiny receptorových proteinů. Tato skutečnost je vysvětlována rozpojením 5-HT2A receptorů 
s asociovanými G proteiny, kdy receptory zůstávají na membráně, ale dále nepřenášejí signál  
(Shi et al. 2008). Díky podobným mechanismům působení se u halucinogenů může projevovat 
také křížová tolerance (cross-tolerance), předchozí užití jednoho halucinogenu tak následně 
snižuje odezvu na jiné halucinogeny. U klasických halucinogenů je známa například mezi 
psilocybinem a LSD (Isbell et al. 1961), nebo meskalinem a LSD (Balstrieri a Fontanari 1959). 
Potvrzenou výjimkou je DMT, jehož opakované užívání k toleranci nevede, přesný důvod však 
není známý (Strassman 1995). Tolerance a cross-tolerance jsou faktory snižující potenciál 
frekventovaného zneužívání, a jsou v souladu s domněním, že klasické halucinogeny nejsou 
návykové (D. E. Nichols 2004). 
 
3 Nové syntetické drogy 
Nové syntetické drogy (NSD) jsou definovány Evropskou unií jako omamné či 
psychotropní látky, které nepodléhají kontrole podle Jednotné úmluvy Organizace spojených 
národů o omamných látkách z roku 1961 nebo podle Úmluvy Organizace spojených národů o 
psychotropních látkách z roku 1971, ale které mohou představovat srovnatelnou hrozbu pro 
veřejné zdraví jako látky uvedené v těchto úmluvách (EUR-Lex [online]. 2018) 
Počátek tzv. designérských drog (angl. designer drugs) je možné sledovat do začátku 
20. století. Diacetylmorfin, volně prodávaný pod názvem Heroin jako méně návyková náhrada 
morfia a lék proti kašli, byl zakázán Společností národů v roce 1925. Bohužel se ukázalo, že 
méně návykový není, a tak se díky velké poptávce záhy rozšířily nezakázané analogy jako 
hydromorfin nebo dibenzoylmorfin. Na rozmach aktivních analogů heroinu následně reagovala 
legislativa dalším zákazem v roce 1930. Podobný scénář zákazů, tvorby nových látek 
nepodléhajících zákazům, a dalšího rozšíření zákazů, je pro NSD typický. Ne všechny NSD ale 
vznikají za účelem obejít legislativu. Mezi NSD se řadí i látky původně vyvíjené jako léky, 
které, mnohdy díky silným vedlejším účinkům, nebyly vhodné pro klinické využití. Těchto 
účinků si naopak cenili rekreační uživatelé, a takové látky pro svou potřebu znovuobjevili. 
Příkladem je benzylpiperazin (BZP), původně v 50tých letech testován jako potencionální 
přípravek proti parazitům, ale po objevení silných vedlejších účinků pro toto využití zamítnut, 
v 70tých letech pak testován jako možné antidepresivum, aby byl pro své účinky podobné 




rekreačních uživatelů na Novém Zélandu, kde byl do roku 2008 volně dostupný jako legální 
náhrada metamfetaminu (Sheridan a Butler 2010).  
Situaci v Evropě pokrývá Evropské monitorovací středisko pro drogy a drogovou 
závislost, angl. European Monitoring Centre For Drugs and Drug Addiction (EMCDDA). Na 
konci roku 2017 monitorovalo celkem 670 NSD, a toto množství stále narůstá rychlostí zhruba 
jedné nové látky za týden (EMCDDA [online]. 2018). Relativní počet nových látek na trhu 
v rámci jednoho roku dosáhl maxima v roce 2015, kdy bylo evidováno 100 nových látek, a od 
té doby tento počet klesá. V roce 2017 se nových látek objevilo 51. Největší monitorovanou 
skupinou NSD jsou syntetické kanabinoidy sloužící jako náhrada konopí, které samotné je v 
Evropě nejužívanější nelegální drogou vůbec (EMCDDA [online]. 2018).. 
Z charakteru NSD plyne nedostatek exaktních informací o jejich působení, zejména na 
člověka. Nově vznikající látky nebývají podrobovány klinickým testům, jejich účinky a 
metabolismus tak mohou poznávat až samotní uživatelé. V případě takových látek jsou hlavním 
zdrojem informací o působení na lidský organismus internetová fóra se subjektivními dojmy 
uživatelů, nebo zdravotnické zprávy. Množství látek a málo informací také ztěžuje případné 
zdravotnické zásahy. Situaci dále komplikuje detekovatelnost NSD, u běžných drogových testů 
může docházet ke křížovým reakcím a mylné identifikaci látek, případně nejsou identifikovány 
vůbec (Beck et al. 2014).  
V porovnání s klasickými látkami mohou být NSD atraktivnější vyšší potencí, nižší 
cenou, a lepší dostupností (Soussan, Andersson, a Kjellgren 2018). Skryté jako produkty 
neurčené ke konzumaci, např. koupelové soli nebo vonné esence, jsou snadno dostupné a 
propagované přes internet (Miliano et al. 2018). Ve výsledku to tedy mohou být levné a potentní 
psychoaktivní substance bez legislativních rizik. Zdravotní rizika však skýtají, jak bude 
rozvedeno v následujících částech práce. 
 
3.1 Syntetické halucinogeny  
Současná podoba halucinogenů může být v porovnání s minulostí velmi rozdílná. 
Klasické halucinogeny byly dříve vázány výhradně na své přírodní zdroje, jejich podoba byla 
jasná – meskalin v halucinogenních kaktusech, psilocybin v houbách. Bohatá historie užívání 
projasnila dávkování a vhodný přístup k těmto látkám. Co dříve mělo podobu jasnou, dnes 
může být bílým práškem, nebo čirou tekutinou. Uživatel bez dostatku informací se tak setkává 
se substancemi zaměnitelných vlastností a podob. Rozdíly potence v rámci samotných 




je bez specializovaných testů komplikovaná, a informace o působení jsou omezené. Situaci 
ilustruje kontrast Obr. 7. vyobrazujícího psychoaktivní houbu jako přirozený zdroj psilocybinu, 
















Milníkem pro syntetické halucinogeny byl rok 1943, kdy A Hoffman vytvořil LSD, 
extrémně silnou psychoaktivní látku, která se v přírodě nevyskytuje (Albert Hofmann 1979). 
Pozoruhodné vlastnosti vzbudili zájem odborných kruhů, a výzkum LSD i dalších psychedelik 
začal vzkvétat. O další zásadní přínos se zasloužil A. Shulgin, americký chemik s licencí od 
DEA (Drug Enforcement Administration, česky: Národní úřad pro kontrolu obchodu 
s drogami), který ve své domácí laboratoři vytvořil stovky nových syntetických drog (Shulgin 
a Shulgin 1991, 1997). Vytvořené látky zkoušel sám, vedl protokoly o jejich působení, a své 
poznatky shrnul v knihách Tihkal a Pihkal (Shulgin a Shulgin 1991, 1997). Na současném trhu 
se pak vyskytují velmi potentní látky jako NBOMe, psychedelika odvozená od syntetických 
drog skupiny 2C vytvořených Shulginem a potencí srovnatelné s LSD (Zuba, Sekuła, a Buczek 
2013), nebo látky jako Bromo-DragonoFly, silné halucinogeny působící až několik dní 
(Corazza et al. 2011). 
  
Obr. 7. Plodnice psilocybe cubensis. 
(převzato z Erowid [online]. 2018) 
Obr. 8. AMT a 5-MeO-DiPTv práškové formě 




Tato práce se zabývá tzv. klasickými serotonergními halucinogeny jak je mechanisticky 
charakterizuje Nichols (2016), tedy substancemi, které svou halucinogenní aktivitu 
zprostředkovávají skrze 5-HT2A receptor. Halucinace mohou být vyvolány i jinými třídami 
syntetických drog, např. vysokými dávkami syntetických kanabinoidů či kathioninů (Hohmann, 
Mikus, a Czock 2014), jejich zahrnutí by však široce přesahovalo rozsah této práce. Obecnou 
klasifikaci halucinogenů na dvě hlavní skupiny tryptaminů a fenyletylaminů lze aplikovat i na 
syntetické halucinogeny. 
 
4 Syntetické tryptaminy  
Mezi látkami, které popsal a syntetizoval Alexander Shulgin, bylo několik set 
substituovaných tryptaminů, z nichž desítky projevily psychoaktivní účinky (Shulgin a Shulgin 
1997). Jeho poznatky o psychoaktivních tryptaminech jsou shrnuty v knize TiHKAL (akronym 
pro Tryptamines I Have Known And Loved) (Shulgin a Shulgin 1997). Pro lepší orientaci 
navrhli Fantegrossi, Murnane, a Reissig (2008) rozdělení psychoaktivních tryptaminů do tří 
kategorií: 1. Tryptaminy bez modifikace na indolovém kruhu. Do této kategorie patří syntetické 
halucinogeny jako AMT (α-metyltryptamin) a AET (α-etyltryptamin), nebo DMT 
(dimetyltriptamin). 2. Tryptaminy s modifikací na 4- pozici. Mezi ně patří např. 4-OH-DiPT, 
4-OH-MET, nebo 4-OH-DMT. 3. Tryptaminy s modifikací na 5- pozici, příkladem takových 
látek jsou 5-MeO-DiPT, nebo 5-MeO-MiPT. Modifikace na 6- a 7- pozici snižuje 
halucinogenní účinky (Shulgin a Shulgin 1997), proto takovým látkám není z hlediska 
psychoaktivity věnováno mnoho pozornosti. 
Běžnou formou syntetických tryptaminů jsou tablety a prášek. Není snadné je rozlišit, 
ale některé mají své charakteristické znaky, 4-OH-MET bývá bílý až šedý prášek s hořko-
kyselou chutí (Kjellgren a Soussan 2011), 5-MeO-DALT bývá bílý až světle hnědý zapáchající 
prášek (Corkery et al. 2012). S výjimkou DMT a 5-MeO-DMT, které jsou orálně neaktivní a 
užívají se tedy kouřením (Cakic, Potkonyak, a Marshall 2010), se tryptaminy nejčastěji užívají 
orálně (Kjellgren a Soussan 2011; Smolinske, Rastogi, a Schenkel 2005a). V závislosti na 
struktuře tryptaminů se jejich potence liší (viz. Struktura a aktivita tryptaminů). Obecně potence 
stoupá od tryptaminů bez substituce na indolovém kruhu, po tryptaminy se substitucí na 4- 
pozici, k tryptaminům se substitucí na 5- pozici. Tento trend ilustruje Shulginem doporučené 
orální dávkování DiPT a jeho derivánů. Doporučená dávka DiPT je v rozmezí 25-100 mg, u 4-




Halucinogeny obecně navozují podobný typ stavů, jednotlivé látky však mají své 
specifické projevy. DiPT vyniká ve své schopnosti vyvolávat zvukové halucinace, v nižších 
dávkách (25 mg orálně) způsobuje zkreslení zvuků, ve vyšších (250 mg orálně) i slyšení hlasů 
(Shulgin a Shulgin 1997). AMT, původně vytvořen jako antidepresivum, vyvolává v dávkách 
do 30 mg orálně zlepšení nálady až euforii, ve vyšších dávkách pak halucinace často 
doprovázené negativními vedlejšími účinky, jako svalové a nervové napětí, bolest hlavy, nebo 
neklid (Murphree et al. 1961). 4-OH-DiPT se projevuje neobvykle rychlým nástupem účinku 
(do 15 min po orálním podání) i krátkou dobou trvání (2-3 hodiny) (Shulgin a Shulgin 1997).  
4-OH-MET je zase působením téměř identický s psilocinem (4-OH-DMT) (Kjellgren a Soussan 
2011). U nižších dávek 5-MeO-DiPT jsou znatelné afrodiziakální účinky a jedním z důvodů 
užívání je právě prohloubení sexuálního prožitku (Shulgin a Shulgin 1997; Wada et al. 2013; 














4.1 Struktura a aktivita tryptaminů 
Společným prvkem tryptaminů je indolová struktura, sestávající z benzenového a 
pyrrolového kruhu, s dvouuhlíkatým řetězcem zakončeným aminoskupinou. Obecný strukturní 
vzorec psychoaktivních tryptaminů zobrazuje Obr. 9. Právě přítomnosti indolového jádra je 
připisována psychoaktivita tryptaminů (Freeman a Alder 2002). Velké množství analogů vzniká 
Obr. 9. Obecný strukturní vzorec psychoaktivních 




díky možnostem modifikací, které se odehrávají zejména na alfa uhlíku postranního řetězce, na 
aminoskupině a na 4- a 5- pozici indolového kruhu. Analogy se substitucí na 6- a 7- pozici se 
moc nevyskytují, protože tyto modifikace psychokativní účinky oslabují (Shulgin a Shulgin 
1997). Modifikace na 4- a 5- pozici naopak účinky zesilují  (Rogawski a Aghajanian 1981). Se 
zvýšením potence je asociována konkrétně přítomnost hydroxylové skupiny na 4- pozici a 
metoxylové skupiny na 5- pozici indolového kruhu (Shulgin a Shulgin 1997). Maximální 
potence je pak dosaženo přítomností aminoetylu nebo aminopropylu jako postranního řetězce 
(Freeman a Alder 2002). Substituce na α uhlíku postranního řetězce způsobuje stimulační 
účinky podobné amfetaminům, u kterých se vyskytuje také, a zamezuje oxidaci vlivem MAO 
(Lessin, Long, a Parkers 1965). Substituce na aminoskupině je dále důležitá pro orální aktivitu, 
analogy s nesubstituovanými primárními aminy bývají metabolizovány MAO a orálně 
neaktivní (Freeman a Alder 2002).  
 
4.2 Neurobiologie tryptaminů 
Psychoaktivními tryptaminy ovlivňují serotonergní systém interakcemi se 
serotoninovými receptory a serotoninovým transportérem (SERT). Z hlediska receptorů je 
zásadní vliv na 5-HT2A receptor, kde působí jako částeční až úplní agonisté (Rickli et al. 2016), 
ale mohou působit i na další subtypy serotoninových receptorů (Blough et al. 2014; Rickli et 
al. 2016). Na SERT mohou působit jako substráty, nebo inhibitory. Oba typy aktivity pak vedou 
ke zvýšení extracelulární koncentrace serotoninu (Blough et al. 2014). Látky působící jako 
substráty jsou pomocí SERT translokovány do neuronu, kde vyvolávají SERT zprostředkované 
uvolnění 5-HT. Takto působí menší molekuly, kterým stérické interakce umožňují translokaci 
do neuronu, patří mezi ně primární aminy (AMT), N-metyl (5-MeO-NMT), a N-etyl (5-MeO-
NET) deriváty (Blough et al. 2014). Obsazením vazebného místa SERT tyto látky zároveň 
působí jako inhibitory zpětného vychytávání serotoninu. Molekuly, kterým rozměry 
neumožňují translokaci do neuronu, pouze obsazují vazebná místa SERT, a fungují jako 
kompetitivní inhibitory. DiPT, psilocin, nebo 5-MeO-DMT patří mezi takové látky (Blough et 
al. 2014). Princip lze ilustrovat příkladem NET (N-etyltryptamin) (Obr. 10.), který má silnou 
aktivitu v uvolňování serotoninu jako substrát SERT, přidáním další N-etyl skupiny vzniká 
DET (N,N-dietyltryptamin) (Obr. 11.), větší molekula, kterou už do neuronu translokovat nelze, 
a působí pouze jako kompetitivní inhibitor SERT (Blough et al. 2014). V menší míře mohou 
mít tryptaminy vliv i na další monoaminové transportéry, DAT (dopaminový transportér) a 













AMT je mimo své působení na serotonergní systém specifický vlivem na DAT a NET, 
vyvolává uvolňování i inhibici zpětného vychytávání dopaminu a noradrenalinu (Nagai, 
Nonaka, a Satoh Hisashi Kamimura 2007). Vliv na dopaminergní systém, který je jinak u 
halucinogenů netypický, má i derivát 5-MeO-AMT (Nagai, Nonaka, a Satoh Hisashi Kamimura 
2007). Tato aktivita je zřejmě spojena s alfa-metylací. DiPT působí jako SERT inhibitor a silný 
agonista 5-HT2A receptoru (Blough et al. 2014). 4-OH-DiPT a 4-OH-MET působí jako částeční 
agonisté 5-HT2A receptoru, SERT inhibitory, a slabé NET inhibitory (Rickli et al. 2016). 
Podobnou aktivitu má také psilocin (4-OH-DMT) (Rickli et al. 2016), což koreluje s jejich 
podobným subjektivním působením (Tittarelli et al. 2015).  
5- substituované tryptaminy jsou v porovnání s tryptaminy bez substituce na indolovém 
kruhu slabšími SERT inhibitory, pravděpodobně kvůli relativně větší velikosti (Blough et al. 
2014). Jsou však silnými agonisty 5-HT2A receptoru (Blough et al. 2014; Rickli et al. 2016). 5-
MeO-AMT je velmi silný agonista 5-HT2A receptoru (Blough et al. 2014) a slabý inhibitor 
monoaminových transportérů, ale způsobuje uvolňování dopaminu (Nagai, Nonaka, a Satoh 
Hisashi Kamimura 2007). 5-MeO-DiPT inhibuje aktivitu SERT, a zároveň zvyšuje hladinu 
dopaminu i glutamátu, na jejich receptory však nepůsobí (Noworyta-Sokołowska et al. 2016). 
Za zvýšení hladiny dopaminu může být zodpovědná aktivace 5-HT2A nebo 5-HT1A receptorů 
(Pehek et al. 2001; Sakaue et al. 2000), zvýšené  uvolňování glutamátu bylo také spojeno 
s aktivací 5-HT2A receptoru (Béïque et al. 2007). 
 
4.3 Toxicita tryptaminů 
Ačkoliv Nichols (2004) ve svém souhrnném review o halucinogenech považuje 
tryptaminy za relativně bezpečné psychoaktivní látky, ukázalo se, že syntetické tryptaminy 
mohou způsobovat vážné zdravotní problémy. Mezi nejčastější symptomy intoxikace 
Obr. 10. Strukturní vzorec NET 
(N-etyltryptamin) 





tryptaminy patří tachykardie2, tachypnea3 a hypertenze4 (Brush, Bird, a Boyer 2004; Smolinske, 
Rastogi, a Schenkel 2005b; Wilson et al. 2005; Alatrash, Majhail, a Pile 2006). AMT může 
způsobovat zvracení a zatínání čelistí i v nižších dávkách (15-30 mg orálně), ve vyšších 
dávkách  (80-100 mg) pak mohou vymizet halucinogenní účinky a dostavuje se extrémní 
depersonalizace (Boland et al. 2005). Užití vysoké (přesně neurčené) dávky je spojeno s jedním 
fatálním případem (Boland et al. 2005). Vysoká dávka (100 mg inhalováno) 4-OH-MET vedla 
v případě mladého muže k toxické psychóze a údajné amnézii (Täljemark a Johansson 2012). 
U potkanů byly po jednorázové dávce 5-MeO-DiPT pozorovány jednořetězcové i 
dvouřetězcové zlomy DNA (Noworyta-Sokołowska et al. 2016), které vznikly vlivem 
oxidačního stresu, jenž dále vedl ke vzniku volných radikálů. Vzniku oxidačního stresu může 
napomáhat zvýšené uvolňování dopaminu a glutamátu (Noworyta-Sokołowska et al. 2016), 
podobně jako u MDMA, které také zvyšuje koncentrace dopaminu a glutamátu, a následně 
dochází k oxidačnímu stresu a genotoxicitě  (Frenzilli et al. 2007). S užitím vyšší dávky 5-
MeO-DiPT (25 mg orálně) byla spojena rhabdomyolýza5, metabolická acidóza, a přechodné 
selhání ledvin (Smolinske, Rastogi, a Schenkel 2005a; Alatrash, Majhail, a Pile 2006). V jiném 
případě vedlo užití 5-MeO-DiPT k vyvolání HPPD (Ikeda et al. 2005). Také je zaznamenán 
jeden fatální případ předávkování, příčinou smrti bylo stanoveno akutní srdeční selhání 
způsobené předávkováním 5-MeO-DiPT a jeho neurotoxicitou (Tanaka et al. 2006). Kaplse 
s neznámým množstvím 5-MeO-DALT vyvolala u mladého muže delirium, rhabdomyolýzu a 
selhání ledvin (Jovel, Felthous, a Bhattacharyya 2014). 
Zvláštní riziko představuje nekontrolované užívání tryptaminů v kombinaci s inhibitory 
MAO (IMAO), které zpomalují metabolismus tryptaminů a jejich působení se prodlužuje.  
Byl zaznamenán případ kombinovaného užití 5-MeO-DMT a IMAO (inhalace 10 mg 5-MeO-
DMT, extrakt tří semen syrské routy-přírodní IMAO, a 25 mg 5-MeO-DMT intranasálně), který 
vedl k rhabdomyolýze. V jiném případě vedla kombinace nespecifkovaného množství 5-MeO-
DMT a IMAO k úmrtí, samotná příčina smrti však nebyla stanovena (Sklerov et al. 2005).  
 
                                                 
 
2 Zvýšená tepová frekvence 
3 Zrychlené dýchání 
4 Zvýšení krevního tlaku 
5 Stav, při kterém dochází k poškození svalových buněk a uvolněnování obsahu myocytů do plazmy. 




5 Syntetické Fenyletylaminy 
Podobně jako u tryptaminů, mnoho psychoaktivních fenyletylaminů vzniklo rukou A. 
Shulgina. Také jim věnoval jednu ze svých knih – PiHKAL (akronym pro Phenethylamines I 
Have Known And Loved) (Shulgin a Shulgin 1991). Širokou a rozšířenou skupinou 
syntetických halucinogenů vytvořených Shulginem je skupina 2C. Pojmenování odkazuje na 
strukturu těchto látek, konkrétně na dva uhlíky mezi benzenovým jádrem a amino skupinou. 
V roce 2010 se pak na drogové scéně objevila skupina NBOMe, modernější a potentnější verze 
halucinogenů skupiny 2C (Zuba, Sekuła, a Buczek 2013). Označení získala podle 2-
metoxybenzyl (BOMe) skupiny ve své struktuře, kterou má oproti látkám skupiny 2C navíc. 
Zástupcem skupiny 2C je např. 2C-C, přidáním BOMe skupiny pak vzniká 25C-NBOMe. Další 
kategorií jsou alfa-metylované fenyletylaminy. Ty jsou známé zejména pro své typické 
stimulanty amfetamin a metamfetamin, řadí se mezi ně však i potentní halucinogeny skupiny 
DOx, jako Shulginem vytvořené dimetoxy deriváty amfetaminu DOB a DOI, benzofuran 6-
APB, nebo benzodifuran Bromo-DragonFly.   
Obr. 12. tzv. blottery napuštěné 25I-NBOMe 
(převzato z Erowid [online]. 2018) 
 
Obr. 13. tzv. blottery napuštěné DOB 




Způsobem užívání, formou výskytu, i dávkováním, se mohou halucinogenní 
fenyletylaminy rovnat s LSD. Vyskytují se ve formě napuštěných papírků (tzv. trip/blotter 
paper) (viz. Obr 12. a 13.), ale i jako prášek, tablety, nebo tekutina (Balíková 2005; Miyajima, 
Matsumoto, a Ito 2008; Andreasen et al. 2009; Zuba, Sekuła, a Buczek 2013). NBOMe se 
užívají zejména sublinguálně (Lawn et al. 2014), kvůli nízké stabilitě v játrech nejsou orálně 
aktivní (Leth-Petersen et al. 2014). Pro NBOMe je charakteristický nepříjemný nástup 
doprovázený znecitlivěním jazyka a kovovou chutí, což může pomoci rozlišit aplikovanou látku 
(Bersani et al. 2014). Pro srovnání potence má klasický halucinogenní fenyletylamin meskalin 
účinnou dávku v řádu stovek mg, u látek skupiny 2C a benzofuranů to jsou desítky mg (Shulgin 
a Shulgin 1991), látky skupiny NBOMe, DOx a benzodifuran Bromo-DragonFly jsou aktivní 
v submiligramovém množství (Psychonautwiki [online]. 2018). Pro látky skupiny DOx je 
typický dlouhý nástup účinku v rozsahu až několika hodin (Psychonautwiki [online]. 2018), 
což může vést k opakovanému užití a následnému předávkování. Halucinogenní projevy také 
provází značná tělesná i mentální stimulace podobná amfetaminům, která přetrvává dlouho po 
odeznění, u DOB je udáváno 4-16 hodin (Psychonautwiki [online]. 2018). Ještě extrémnější 
hodnoty vykazuje benzodifuran Bromo-DragonFly, kde je udávaný nástup účinku 2-7 hodin, a 
celkové trvání intoxikace až 4 dny (Psychonautwiki [online]. 2018). Stimulační účinky provází 
také působení skupiny NBOMe, mohou se projevovat tělesným chvěním, nebo skřípáním zuby 





















5.1 Struktura a aktivita fenyletylaminů 
 Pro fenyletylaminy je společná struktura benzenového jádra s dvouuhlíkatým řetězcem 
a aminoskupinou. Obr 14. zobrazuje obecný strukturní vzorec psychoaktivních fenyletylaminů. 
Klasický zástupce halucinogenních fenyletylaminů meskalin má navíc tři metoxy skupiny na 
3-, 4-, a 5- pozici benzenového jádra. Skupina 2C se odlišuje rozdílnou substitucí na 4- pozici, 
příkladem je 2C-C (2-(4-chloro-2,5-dimetoxyfenyl)etanamin) s chlorem (Obr. 15.). Skupina 
NBOMe má pak navíc na aminu navázanou 2-metoxybenzyl (BOMe) skupiu, která výrazně 
zvyšuje afinitu k 5-HT2A a 5-HT2C receptorům, a naopak snižuje afinitu k 5-HT1A receptoru 
(Rickli et al. 2016). Příkladem je 25C-NBOMe (2-(4-chloro-2,5-dimetoxyfenyl)-N-[(2-
metoxyfenyl)metyl]etanamin) (Obr. 16.). Mezi nejběžnější substituenty NBOMe na 4- pozici 
benzenového jádra patří halogeny, konkrétně brom (25B-NBOMe), chlor (25C-NBOMe) a jod 
(25I-NBOMe) (Lawn et al. 2014).  
Skupina DOx má oproti skupině 2C navíc metylován alfa-uhlík postranního řetězce. 
Alfa-metylace výrazně zvyšuje potenci, jak vyplynulo ze studie porovnávající in vitro vazebnou 
potenci řady fenyletylaminů vůči potkaním 5-HT2 receptorům (Acuña-Castillo et al. 2002). 
Další faktor zvyšující potenci je substituce bromem a jodem na 4- pozici benzenového kruhu 
(Acuña-Castillo et al. 2002), kombinace těchto dvou faktorů se vyskytuje u DOB (1-(4-bromo-
2,5-dimetoxyfenyl)-2-aminopropan) (substituce bromem) a DOI (1-(4-iodo-2,5-
dimetoxyfenyl)-2-aminopropan) (substituce jodem). U benzofuranů je alfa-metylace také 
přítomna, navíc mají k benzenovému jádru připojenou aromatickou molekulu furanu.  v případě 
benzodifuranů dvě. Přidání dvou molekul furanu je spojeno s výrazným nárustem aktivity, 















5.2 Neurobiologie fenyletylaminů 
Psychoaktivní fenyletylaminy skupiny 2C i NBOMe jsou potentní agonisté 5-HT2 
receptorů (Rickli, Luethi, et al. 2015), působí jako úplní agonisté 5-HT2A receptoru, a částeční 
agonisté 5-HT2C receptoru (Nagai, Nonaka, a Satoh Hisashi Kamimura 2007; Elmore et al. 
2018). Skupina 2C má velmi slabý vliv na monoaminové transportéry (Eshleman et al. 2014), 
látky skupiny NBOMe mají vliv na monoaminové transportéry řádově silnější, ale v porovnání 
s aktivitou tryptaminů i tak relativně nízký  (Nagai, Nonaka, a Satoh Hisashi Kamimura 2007; 
Rickli, Luethi, et al. 2015). NBOMe mají také v porovnání se svými 2C analogy mnohonásobně 
větší afinitu k 5-HT2A receptoru, v případě 25C-NBOMe a 2C-C byl naměřený in vitro rozdíl 
na potkaních buňkách více než 30ti násobný (Elmore et al. 2018).  Díky silné afinitě k 5-HT2A 
receptoru byl 25I-NBOMe ve své radioaktivně značené formě využíván jako vůbec první 
agonistický radioligand pro PET 5-HT2A receptorů (Ettrup et al. 2010). NBOMe látky jsou tedy 
velmi potentní 5-HT2 agonisté. Vazbu k 5-HT2A receptoru zprostředkovávají π-π interakce mezi 
aromatickými kruhy látek NBOMe a aminokyselinovými zbytky transmembránové domény 6 
5-HT2A receptoru (TM6), kde N-benzyl skupina interaguje s aminokyselinovým zbytkem 
Phe339, a aromatický kruh fenyletylaminu s aminokyselinovým zbytkem Phe340 (Braden et al. 
2006). NBOMe látky mají naopak slabou afinitu k 5-HT1A receptoru (Rickli, Luethi, et al. 
2015), což ale může být faktor posilující jejich působení, aktivace 5-HT1A receptorů byla 
spojována s potlačováním halucinogenní aktivity (Halberstadt a Geyer 2011). DOI je specifický 
agonista 5-HT2A a 5-HT2C receptorů (Fantegrossi et al. 2010). Benzofurany mají znatelný vliv 
na monoaminové transportéry, inhibují NET, a v různé míře i SERT a DET (Rickli, Kopf, et al. 
2015). 5-APB má dokonce silnější vliv na inhibici DAT, než na inhibici SERT  (Iversen et al. 
2013). Benzodifuran 2C-B-FLY má slabý účinek na monoaminové transportéry, podobně jako 
jeho analogy ze skupiny 2C (Rickli, Kopf, et al. 2015). Působí ale jako velmi potentní agonista 
5-HT2A receptoru, a podobně jako látky NBOMe má slabou afinitu k 5-HT1A receptoru (Rickli, 
Kopf, et al. 2015). Benzodifuran Bromo-DragonFly je jedním z nejpotentnějších agonistů 5-
HT2A receptoru, v rámci diskriminačního experimentu na potkanech byl dokonce silnější než 





5.3 Toxicita Fenyletylaminů 
Otravy fenyletylaminy, podobně jako tryptaminy, běžně doprovází tachykardie, 
hypertenze, a hypertermie (Smolinske, Rastogi, a Schenkel 2005a; Wilson et al. 2005; 
Bretaudeau Deguigne et al. 2015; Nugteren-van Lonkhuyzen et al. 2015). S látkami skupiny 
2C bylo spojeno delirium, záchvaty, i několik úmrtí (Curtis et al. 2003; Sacks et al. 2012; Dean 
et al. 2013).  Informace o otravách látkami NBOMe shromáždilo review z roku 2018 (Marchi 
et al. 2018). Nejčastějšími symptomy byly křeče, podráždění, paranoia, panika, agresivní 
chování, tachykardie, hypertonie, hypertenze, a hypertermie (Marchi et al. 2018). U 
závažnějších případů jsou zaznamenány záchvaty, rhabdomyolýza, metabolické acidózy, 
selhání ledvin, multiorgánové selhání, nebo koma (Marchi et al. 2018) . Ze 70 zaznamenaných 
intoxikací NBOMe 7 (10%) skončilo smrtí (Marchi et al. 2018). Fatální případy spojené 
s užitím NBOMe jsou většinou způsobené chováním intoxikovaného, ale v několika případech 
bylo příčinou smrti stanoveno předávkování a následná toxicita NBOMe (Logan et al. 2017; 
Tarpgaard, Mærkedahl, a Lauridsen 2015; Andreasen et al. 2015). Typickým projevem otravy 
látkami skupiny DOx je vazokonstrikce množství (Psychonautwiki [online]. 2018). Experiment 
prováděný na psích žilních tkáních potvrdil schopnost DOB a DOM vazokonstrikci navozovat 
(Cheng et al. 1974). Tato schopnost byla potlačena cinanserinem, antagonistou serotoninových 
receptorů (Cheng et al. 1974). Silná afinita fenyletlyaminů k serotoninovým receptorům se tedy 
bude podílet na jejich vazokonstričních účincích. Saez (1994) v rámci své studie prokázal 
vasokonstrikční vlastnosti látek skupiny 2C i DOx na potkaní aortě, a poukázal na 
pravděpodobnou roli adrenergních a serotoninových receptorů (Saez et al. 1994). 
Zdokumentovanou intoxikaci dvou mužů z České Republiky nespecifikovaným množstvím 
DOB provázely silné křeče a bezvědomí, jeden z nich otravu nepřežil (Balíková 2005). 
V dalším případě byl mladý uživatel hospitalizován poté, co požití DOC a MDMA následovaly 
křeče a ztráta vědomí, intoxikaci provázela tachykardie, metabolická acidóza, rhabdomyolýza, 
a porucha srdečního rytmu (Ovaska et al. 2008). U Bromo-DragonFly se mohou projevit se 
značným zpožděním i příznaky otravy. Ve zdokumentovaném případě se u uživatele po požití 
nespecifikovaného množství Bromo-DragonFly projevily negativní příznaky až po osmi 
hodinách od požití. Náhle se u něj zhoršil stav, nastalo silné rozrušení, křeče, porucha dýchání, 
a bezvědomí (David M Wood et al. 2009). I látky skupiny DOx a benzodifuranů jsou spojovány 





Vzhledem k podobným formám výskytu (napuštěné papírky) hrozí u neinformovaných 
uživatelů fenyletlyaminů záměna např. za relativně bezpečnější LSD (Suzuki et al. 2015). 
Rizikovost zvyšuje také variabilita mechanismů působení, velké rozdíly v potenci a době 
nástupu účinků, které mohou vést lehce k předávkování (David M Wood et al. 2009). I při 
zdánlivé informovanosti je vhodné přistupovat k neznámým látkám se zvýšenou opatrností, 
protože NSD prodávané na internetu neobsahují vždy to, co obchody udávají (Davies et al. 
2010). Nebezpečí tkví i v toxicitě samotných látek (Boland et al. 2005; Tanaka et al. 2006; 
Andreasen et al. 2009), u uživatelů však není výjimkou intoxikace několika psychoaktivními 
látkami najednou (David M. Wood et al. 2015), a závažné případy jsou mnohdy důsledkem 
samotného chování intoxikovaných (Morini et al. 2017; Logan et al. 2017). Nadále platí, že 







Ukazuje se, že nové syntetické halucinogeny mohou být v porovnání s klasickými 
halucinogeny značně rizikové (viz. kapitoly Toxicita tryptaminů a Toxicita fenyletylaminů). 
Jeden z hlavních problémů spojených se syntetickými halucinogeny, a novými syntetickými 
látkami obecně, je nedostatek podrobných informací, zejména v kontextu interakcí s lidským 
tělem. Ve vážnějších případech intoxikace je zdravotní personál odkázán pouze na odstranění 
symptomů a stabilizaci. Nedostatečná informovanost je příčinou nižšího sebevědomí 
zdravotnického personálu při zvládání akutních otrav způsobených NSD (D M Wood, Ceronie, 
a Dargan 2016). S ohledem na charakter problematiky NSD lze usoudit, že tyto látky ze 
společnosti nezmizí, a budou vznikat stále nové. Další výzkum v této oblasti by mohl pomoci 
efektivnějšímu zvládání vážnějších otrav a uvážit dopad užívání NSD z dlouhodobého hlediska. 
Současné poznatky z animálních studiích, nebo na lidských buňkách in vitro, nemusejí být zcela 
vypovídající o konečném dopadu na fungující lidský organismus. Vzhledem k variabilitě 
účinků syntetických halucinogenů lze přemýšlet i nad potenciálním terapeutickým využitím, 
které současný nedostatek informací a toxicita některých látek vylučuje. Po hlubším poznání 
mechanismů působení a případném odstranění toxicity by však mohly najít uplatnění 
v kontextu využívání psychedelik v psychoterapii a psychiatrických onemocněních (D. 
Nichols, Johnson, a Nichols 2017).  Podobně jako je např. psilocybin se slibnými výsledky 
zkoumán v léčbě deprese, nebo závislostí  (Bogenschutz et al. 2015; Carhart-Harris et al. 2016). 
Množství nových syntetických halucinogenů a jejich unikátních vazebných profilů také může 
poskytnout nové vhledy do mechanismů serotonergního systému a dalších struktur 
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